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1. UVOD 
Osnovni tipovi dijabetesa su dijabetes tip 1, dijabetes tip 2 te gestacijski dijabetes. Dijabetes 
tip 1 nastaje kao posljedica autoimunog oštećenja beta stanica gušterače koje više nisu 
sposobne proizvoditi inzulin. Dijabetes tip 2 nastaje kada receptori ne reagiraju na inzulin što 
je tzv. inzulinska rezistencija ili gušterača smanjeno proizvodi inzulin. Gestacijski dijabetes se 
javlja za vrijeme trudnoće kada je zbog promijenjenog metabolizma ugljikohidrata potreba za 
inzulinom veća. 
Dijabetes tipa 2 često se povezuje s pretilošću te neadekvatnom tjelesnom aktivnosti. 
Sportaši s dijagnosticiranim dijabetesom tipa 2 su najčešće rekreativci (Shugart i sur.,2010). 
Dijabetičari kojima je dijagnosticiran dijabetes tipa 1 su najčešće mršavi, dijagnoza im je 
postavljena u mladosti te sudjeluju u sportu od rekreativne do vrhunske razine (Shugart i 
sur., 2010). Iako su mnogi dijabetičari tipa 1 uspješni sportaši na vrhunskoj razini pred njih 
je stavljen veći izazov nego pred sportaše na istoj razini koji ne boluju od dijabetesa. 
Sportaši s dijabetesom tipa 1 moraju neprestano voditi brigu o razini glukoze u krvi, o unosu 
ugljikohidrata te o unosu egzogenog inzulina. Pred njima je zahtjevan zadatak da usklade 
davanje egzogenog inzulina s potrebama za energijom kako bi izbjegli hiper- ili hipoglikemiju 
(Gallen, 2012). Hipoglikemija je izrazito zahtjevno stanje koje se može pojaviti tijekom 
tjelesne aktivnosti ili tijekom odmora čak do 31 sat nakon tjelesne aktivnosti (Guelfi i sur., 
2005a). Posebno je opasno ukoliko se hipoglikemija javi tijekom noći. Kako bi se spriječila 
hipoglikemija nakon tjelesne aktivnosti istražuju se nove metode, a jedna od njih je i 
kratkotrajni maksimalni sprint (Guelfi i sur.,2005a; Bussau i sur.,2006; Bussau i sur.,2007). 
Uključivanje kratke eksplozivne aktivnosti visokog intenziteta gdje je bitan anaerobni 
metabolizam može imati važnu ulogu u sprječavanju hipoglikemije nakon tjelesne aktivnosti. 
Kratkotrajni maksimalni sprint se može izvoditi prije (Bussau i sur., 2007), nakon (Bussau i 
sur., 2006) te za vrijeme tjelesne aktivnosti ( Guelfi i sur., 2005a; Iscoe i Riddell, 2011; 
Maran i sur., 2010). Ova metoda djeluje na hipoglikemiju nakon, ali ne i za vrijeme tjelesne 
aktivnosti. 
U ovom radu je opisan kratkotrajni maksimalni sprint kao metoda sprječavanja hipoglikemije 
kod sportaša s dijabetesom tip 1. Promatrana je koncentracija glukoze u krvi tijekom i nakon 
tjelesne aktivnosti bez upotrebe metode kratkotrajnog maksimalnog sprinta te prilikom 
upotrebe metode kratkotrajnog maksimalnog sprinta prije tjelesne aktivnosti. Promatrana je i 
percepcija napora nakon tjelesne aktivnosti bez upotrebe metode kratkotrajnog maksimalnog 
sprinta te nakon tjelesne aktivnosti s upotrebom metode kratkotrajnog maksimalnog sprinta.
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2. TEORIJSKI DIO 
2.1 DIJABETES TIP 1 
Dijabetes tipa 1 je autoimuna metabolička bolest koja nastaje razaranjem beta stanica 
Langerhansovih otočića gušterače. Početak bolesti se najčešće javlja tijekom mladosti 
(Shugart i sur., 2010). Simptomi bolesti su: učestalo mokrenje, prekomjerna žeđ i suhoća 
usta, neprestana glad, neprestan umor, slabost, nagli gubitak tjelesne mase, smetnje vida.  
Dijabetes tipa 1 karakterizira relativni ili apsolutni nedostatak inzulina (Lisle i Trojian, 2006)  
te osoba kojoj je dijagnosticirana ova bolest mora unositi inzulin egzogeno. Stoga se često 
ova bolest naziva inzulin-ovisni dijabetes. Ukoliko se inzulin ne unosi egzogeno, dolazi do 
povećanja omjera glukagona u odnosu na inzulin. Glukagon je hormon koji ima 
antagonističko djelovanje u odnosu na inzulin. Visoki omjer glukagona u odnosu na inzulin 
uzrokovat će povišenu proizvodnju glukoze u jetri te njeno otpuštanje u krvotok (Berg i sur., 
2013). Tijekom bolesti razina glukoze u krvi može iznositi čak 65 mmol/L, a pri koncentraciji 
glukoze u krvi većoj od 10 mmol/L doći će njenog izlučivanja putem mokraće (Guyton i Hall, 
2003). Prema podacima Hrvatskog saveza dijabetičkih udruga od ovog tipa dijabetesa 
obolijeva 10 % od ukupnog broja oboljelih (HSDU-www.dijabetes.hr). Svi oboljeli, a 
pogotovo sportaši se susreću s brojnim izazovima. Komplikacije do kojih može doći su 
koronarna bolest srca, periferne vaskularne bolesti, autonomna neuropatija, periferna 
neuropatija, dijabetička retinopatija, dijabetička nefropatija te ortopedske komplikacije kao 
npr. dijabetičko stopalo (Shugart i sur., 2010). 
2.2 INZULIN 
Inzulin je peptidni hormon kojega kod zdravih osoba proizvode beta stanice gušterače. 
Građen je od aminokiselina i to od dva lanca koji su međusobno povezani disulfidnim 
mostovima, a ukoliko se disulfidni mostovi prekinu inzulin gubi svoje djelujuće svojstvo. 
Nastajanje inzulina je složeni proces koji se odvija u nekoliko koraka. Prvo na ribosomima 
koji su pričvršćeni na endoplazatsku mrežicu nastaje inzulinski preprohormon koji se nakon 
toga u endoplazmatskoj mrežici razgrađuje na proinzulin koji se zatim u najvećem dijelu u 
Golgijevom aparatu razgrađuje na inzulin (Guyton i Hall, 2003). Budući da poluvijek inzulina 
iznosi 6 minuta, on se u krvotoku zadržava vrlo kratko (10-15 min), a to svojstvo je bitno za 
održavanje homeostaze jer ponekad je potrebno brzo ukloniti inzulin iz krvotoka (Guyton i 
Hall, 2003). Inzulin koji se ne veže na stanične receptore razgrađuje enzim inzulinaza koji se 
u najvišoj koncentraciji nalazi u jetri, a u manjoj u mišićima te bubrezima (Guyton i Hall, 
2003).  
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2.2.1 DJELOVANJE INZULINA NA METABOLIZAM 
U slobodnom govoru inzulin se najčešće povezuje s metabolizmom ugljikohidrata, ali on 
uvelike djeluje i na metabolizam lipida te proteina. Inzulin je anabolički hormon što znači da 
u ljudskom organizmu djeluje na procese izgradnje, odnosno na metaboličke puteve kojima 
iz manjih, jednostavnijih molekula nastaju složene, kompleksne molekule. Inzulin djeluje tako 
da ubrzava ulazak glukoze u mišićne stanice, potiče nastajanje glikogena (glikogeneza) u 
mišićima i jetri te stvaranje i pohranu masti (lipogenezu) u jetri i masnom tkivu (Gamulin i 
sur.,2002). Na metabolizam proteina inzulin djeluje tako što potiče transport aminokiselina u 
mišićne stanice te povećava translaciju glasničke mRNA, a to sve dovodi do sinteze proteina 
(Guyton i Hall, 2003; Gamulin i sur., 2002). Istovremeno inzulin koči kataboličke procese kao 
što su lipoliza, proteoliza te glikogenoliza. U nedostatku inzulina dolazi do smanjenog 
iskorištenja glukoze tj. do smanjenog prijenosa u mišićne stanice, povećanog otpuštanja 
glukoze iz jetre u krvotok zbog povećane glikogenolize i glukoneogeneze, pojačane 
razgradnje pohranjene masti i oslobađanja slobodnih masnih kiselina koje sada služe kao 
glavni izvor energije te razgradnje proteina i oslobađanja aminokiselina u plazmu (Guyton i 
Hall, 2003; Gamulin i sur., 2002).  
2.2.2 ČIMBENICI KOJI UTJEČU NA LUČENJE INZULINA 
Na lučenje inzulina u organizmu prvenstveno će utjecati porast koncentracije glukoze u krvi. 
Nakon što se poveća koncentracija glukoze u krvi ubrzo će doći do porasta inzulina jer će se 
već stvoreni osloboditi iz beta stanica gušterače. Osim koncentracije glukoze u krvi na 
lučenje inzulina djeluju i drugi čimbenici, kao što su: aminokiseline, hormoni, autonomni 
živčani sustav, masne kiseline, acetilkolin, glukagonu sličan peptid 1 (GLP-1), želučani 
inhibicijski peptid (GIP) te čimbenici koji djeluju na razini transkripcije i translacije gena 
(Guyton i Hall, 2003; Wilcox, 2005). U nastavku rada biti će obrađeni neki od navedenih.  
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2.2.2.1 AMINOKISELINE 
Aminokiseline su jedan od čimbenika koji potiče lučenje inzulina potaknuto glukozom. 
Glutamin u kombinaciji s leucinom pojačava  glukozom potaknuto lučenje inzulina (Fu i sur., 
2013). Arginin i lizin također snažno djeluju na lučenje inzulina. Arginin poboljšava 
osjetljivost organizma na inzulin te njegovo lučenje, a može pomoći i u prevenciji pojave 
dijabetesa (Monti i sur., 2017; Wu i sur., 2009). 
2.2.2.2 SLOBODNE MASNE KISELINE 
Akutno povećanje koncentracije slobodnih masnih kiselina u plazmi može pozitivno djelovati 
te pojačati lučenje inzulina potaknuto glukozom (Wilcox, 2005). Kronično povećanje 
koncentracije slobodnih masnih kiselina u organizmu može smanjiti lučenje inzulina 
potaknuto glukozom te također inhibira biosintezu inzulina te povećava stupanj lučenja 
proinzulina (Grill i Qvigstald, 2000). 
2.2.2.3 INKRETINI 
Crijevna stijenka može biti čimbenik koji stimulira lučenje inzulina (McIntyre i sur., 1965). 
Lučenje inkretina uzrokovat će hrana u probavnom traktu. Inkretini pojačavaju glukozom 
potaknuto lučenje inzulina (Wilcox, 2005). Glukagonu sličan peptid 1 (GLP-1) te želučani 
inhibicijski peptid (GIP) su najznačajniji inkretini pri čemu GIP ima najsnažnije djelovanje 
(Wilcox,2005; Guyton i Hall, 2003). 
2.2.3 EGZOGENI INZULIN 
Dijabetes tipa 1 zahtjeva primjenu inzulinske terapije (Piljac i Metelko, 2009). Inzulini koji se 
danas koriste su najčešće humani inzulini dobiveni procesom genetskog inženjerstva, a dijele 
se na ultrakratkodjelujuće, kratkodjelujuće, srednjedugodjelujuće, dugodjelujuće i na 
inzulinske analoge s bifazičnim djelovanjem (Piljac i Metelko, 2009). Režim inzulina mora se 
prilagoditi koncentraciji glukoze u krvi, tendenciji glukoze u krvi da raste i pada, odnosno 
tendenciji k hipo- ili hiperglikemiji, količini ugljikohidrata koji su uneseni tijekom obroka te 
intenzitetu i duljini trajanja tjelesne aktivnosti. Posebnu pozornost na prilagodbu režima 
inzulina trebaju obratiti sportaši jer doze inzulina kod njih uvelike ovise o tjelesnoj aktivnosti. 
Ukoliko je doziranje inzulina pogrešno može doći do hiperinzulinemije, odnosno do povećanja 
koncentracije inzulina u krvi. Ovo stanje je izrazito opasno ukoliko se u njemu započne 
tjelesna aktivnost jer će ubrzo doći do pada glukoze u krvi tj. do stanja hipoglikemije. Nije 
svejedno ni gdje se inzulin aplicira. Apsorpciju inzulina te njegov početak djelovanja može 
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ubrzati lokalno povišenje temperature (zagrijavanje) i/ili masaža oko područja aplikacije 
(Calvo-Marin i sur., 2017). Apsorpcija inzulina koji je apliciran u nogu biti će ubrzana ukoliko 
se izvode vježbe za noge (Koivisto i Felig,1978). Također, zapaženo je da se hipoglikemija 
koja nastaje kao posljedica vježbanja može smanjiti ukoliko se inzulin aplicira u neaktivirani 
dio tijela (Koivisto i Felig, 1978). Prilagodba doziranja inzulina varira od pojedinca do 
pojedinca te pronalaženje odgovarajućeg režima se svodi na metodu pokušaja i pogrešaka 
uz konstantno praćenje koncentracije glukoze u krvi (Shugart i sur.,2010). Ovaj je proces 
dugotrajan, te je ponekad potrebna godina dana ili čak dulje za ovladavanje. 
 
2.2.4 INZULINSKE PUMPE 
Inzulinske pumpe su način injektiranja egzogenog inzulina u krvotok. One najbolje oponašaju 
normalnu funkciju gušterače jer neprestano i kontinuirano tijekom 24 sata ispuštaju inzulin u 
krvotok. Također, pacijent može vrlo lako podesiti doziranje inzulina prema svojim 
potrebama. Kao nedostaci korištenja ove metode ističu se lokalne infekcije, malfunkcije  
pumpe, lokalizirana distrofija te sudjelovanje u kontaktnim sportovima kada bi se pumpa 
morala skidati da ne bi došlo do njenog oštećenja (Shugart i sur., 2010). Inzulin je osjetljiv 
na temperaturu te pri visokim ili niskim temperaturama gubi djelovanje što može posljedično 
dovesti do hiperglikemije, ukoliko se ne uoči na vrijeme. Do negativnog utjecaja na njega 
može doći kada se trenira na visokim ili niskim  temperaturama, a osim vanjske temperature 
veliki utjecaj ima i tjelesna temperatura jer je pumpa u neposrednom kontaktu s tijelom 
(Lisle i Trojian, 2006; Yardley i Colberg, 2017). Također, znoj može utjecati na pomicanje 
pumpe što može ometati sportaša prilikom sportske izvedbe (Lisle i Trojian, 2006). Tijekom 
kontaknog sporta, plivanja ili tuširanja pumpa se može skinuti na period ne duži od 2 sata jer 
ukoliko nema isporuke inzulina više od 2 sata vrlo brzo može doći do ketoacidoze (Prašek i 
Jakir, 2009). Tjelesna aktivnost s uključenom pumpom izlaže korisnika većim dozama 
inzulina što može dovesti do hiperinzulinemije te odgođene hipoglikemije koja se češće 
pojavljuje nego hipoglikemija za vrijeme tjelesne aktivnosti (Admon i sur.,2005). Kako bi se 
smanjio rizik od nastanka hipoglikemije za vrijeme ili nakon tjelesne aktivnosti potrebno je 
smanjiti dozu bazalnog inzulina prije, za vrijeme te poslije tjelesne aktivnosti (Sonnenberg i 
sur.,1990). 
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2.3 TJELESNA AKTIVNOST I DIJABETES TIP 1 
Utjecaj tjelesne aktivnosti na dijabetes tip 1 nije u potpunosti razjašnjen te se na tu temu 
provode mnoga istraživanja (Šatalić i sur., 2016). Poveznica između tjelesne aktivnosti i 
prevencije dijabetesa tip 1 te izravnog utjecaja na smanjenje glikoliziranog hemoglobina 
(HbA1C) nije pronađena (Lisle i Trojian, 2006). Tjelesna aktivnost će imati utjecaj na 
redukciju rizika od razvoja kardiovaskularnih bolesti te na poboljšanje ukupnog zdravstvenog 
statusa (Šatalić i sur., 2016). Redovita tjelesna aktivnost povećati će oksidativni kapacitet,  
gustoću kapilara u mišićima te metabolizam lipida (Colberg i sur., 2016). Tjelesna aktivnost 
će povećati osjetljivost na inzulin što može rezultirati smanjenim potrebama za egzogenim 
inzulinom (Wasserman i Zinman, 1994). Redovita tjelesna aktivnost je bitan čimbenik za 
održavanje idealne tjelesne mase, a to sve može poboljšati samopouzdanje te utjecati 
pozitivno na brigu o sebi i kontrolu bolesti te u konačnici poboljšati kvalitetu života 
(Wasserman i Zinman, 1994; Lisle i Troijan, 2006). Istraživanje provedeno na Zavodu za 
endokrinologiju KBC-a Zagreb pokazalo je da 87,5 % ispitanika spada u skupinu visoko i 
umjereno tjelesno aktivnih osoba, pri čemu je prosječna dob ispitanika bila 33 godine      
(Kovač Durmiš i sur., 2013). Ovo ukazuje na velik broj osoba mlađe životne dobi s 
dijabetesom tip 1 koji su tjelesno aktivni te koji na taj način mogu prevenirati daljnje 
komplikacije i smanjiti čimbenike razvoja kroničnih bolesti. Za razliku od opće populacije 
populacija s dijabetesom tip 1 mora paziti na drugačiji metabolički odgovor svog organizma 
te na režim egzogenog inzulina koji unesen u deficitu može izazvati hiperglikemiju i ketozu, a 
u suficitu može dovesti do hipoglikemije (Wasserman i Zinman, 1994). Osim ovih poremećaja 
povezanih s fluktuacijom glukoze u krvi vježbanje može utjecati na razvoj komplikacija 
(Šatalić i sur., 2016). Posebna pozornost se mora usmjeriti na pojedince koji od dijabetesa 
tip 1 boluju više od 15 godina (Wasserman i Zinman, 1994). Pojedinci koji uz dijabetes 
boluju od retinopatije i/ili nefropatije trebali bi izbjegavati tjelesne aktivnosti velikog 
intenziteta, posebno izometrične kontrakcije, jer takve aktivnosti povećavaju krvni tlak te 
mogu ubrzati razvoj retinopatije (Wasserman i Zinman, 1994; Peirce, 1999). Preporuke za 
tjelesnu aktivnost trebaju biti individualne budući da na izvedbu i zdravlje utječe velik niz 
čimbenika: količina i vrijeme aplikacije egzogenog inzulina, unos hrane, prisutnost s 
dijabetesom povezanih komplikacija, dob te intenzitet, vrsta i trajanje tjelesne aktivnosti 
(Yardley i Colberg, 2017; Colberg i sur., 2016). 
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2.3.1 METABOLIČKI ODGOVOR NA TJELESNU AKTIVNOST 
Tjelesna aktivnost je obavljanje rada, a za obavljanje rada potrebna je energija. Glavni izvor 
energije u ljudskom organizmu je adenozin trifosfat (ATP). Uz adenozin trifosfat (ATP) bitan 
je i kreatin-fosfat te ove dvije molekule predstavljaju polazni izvor energije tijekom tjelesne 
aktivnosti (Lisle i Trojian,2006). Kreatin fosfat će kao donor fosfatne skupine sudjelovati u 
obnovi ATP-a iz molekule adenozin difosfata (ADP-a), a to će osigurati energiju za 
kratkotrajnu visoko intenzivnu aktivnost. Glavni izvori za sintezu ATP-a su glukoza u krvi, 
mišićni glikogen, slobodne masne kiseline te intramuskularni trigliceridi (Gallen, 2012). Uz 
potrošnju zaliha glikogena pri anaerobnim uvjetima dolazi do stvaranja laktata koji će u 
konačnici negativno djelovati na mišićni rad te ograničiti izvođenje tjelesne aktivnosti 
(Baretić,2017; Gallen,2005). Prednost stvaranja laktata može biti u tome što će se laktat 
koristi kao energija za srce i neaktivne mišiće, a dio će se u jetri iskoristiti za stvaranje 
glukoze. Kod dugotrajne tjelesne aktivnosti (60-90 min) organizam će koristiti slobodne 
masne kiseline kao primarni izvor energije (Lisle i Trojian, 2006). Omjer potrošnje glukoze i 
slodobnih masnih kiselina kao izvora energije ovisit će o dostupnosti kisika, vrsti te 
intenzitetu tjelesne aktivnosti (Baretić, 2017). Kao odgovor na tjelesnu aktivnost u organizmu 
dolazi do pojačane glukoneogeneze zbog smanjenja razine inzulina u plazmi te lučenja 
antagonističkih hormona kao što su glukagon, kortizol te hormon rasta (Lisle i Trojian, 2006; 
Baretić, 2017). Kod osoba s dijabetesom tip 1 metabolički i hormonalni odgovor biti će 
drugačiji nego kod zdravih pojedinaca. Ovo se prvenstveno odnosi na koncentraciju glukoze, 
ali i na antagonističke hormone. Kod zdravih pojedinaca tijekom tjelesne aktivnosti se 
povećava koncentracija hormona rasta, adrenalina te kortizola. Povećanje razine adrenalina i 
kortizola proporcionalno je intenzitetu tjelesne aktivnosti. Razina inzulina će tijekom aerobne 
aktivnosti krenuti opadati oko 10. minute nakon početka akrivnosti te će nastaviti taj trend 
sljedećih 70 minuta. Glukagon će se krenuti izlučivati između 20. i 30. minute nakon početka 
aktivnosti kada razina glukoze u krvi padne te je potrebno mobilizirati zalihe glikogena iz 
jetre. Odgovor antagonističkih hormona na tjelesnu aktivnost kod osoba s dijabetesom tip 1 
prikazan je u tablici 1 (Gallen, 2014). 
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Tablica 1. Hormonalni odgovor na tjelesnu aktivnost kod osoba s dijabetesom tip 1( Gallen, 
2014). 
Hormonalni 
odgovor u odnosu 
na bazalni odgovor 
Izdržljivost 
(aerobna tjelesna 
aktivnost) 
Intenzivna 
tjelesna aktivnost 
(anaerobno) 
         Odmor  
Inzulin ↔ ili ↑ ↔ ili ↑          ↔ ili ↑ 
Glukagon ↔ ili ↑ ↔ ili ↑          ↑ ili ↑↑ 
Katekolamini ↑ ↑↑↑          ↓ 
Hormon rasta ↔ ↑                                                ↔ 
Kortizol ↔ ↑           ↔ 
 
Iz tablice 1. vidljivo je da je odgovor antagonističkih hormona tijekom intenzivne anaerobne 
tjelesne aktivnosti veći nego tijekom aerobnih treninga izdržljivosti. 
 
2.3.2 UTJECAJ VRSTE, INTENZITETA I TRAJANJA TJELESNE AKTIVNOSTI 
Tjelesnu aktivnost možemo pojednostavljeno podijeliti na aerobnu i anaerobnu. Aerobna 
tjelesna aktivnost obuhvaća ponovljene te kontinuirane pokrete velikih mišićnih skupina kao 
što su trčanje, bicikliranje, brzo hodanje, ples i sl. Ovakva vrsta aktivnosti povećava 
kardiorespiratornu izdržljivost, smanjuje inzulinsku rezistenciju, povećava mitohondrijsku 
gustoću i količinu oksidacijskih enzima te poboljšava razinu lipida i endotelnu funkciju 
(Colberg i sur., 2016). Bitno je spomenuti i vježbe fleksibilnosti koje poboljšavaju opseg 
pokreta u pojedinom zglobu ili skupini zglobova što može smanjiti rizik od ozljede ili 
poboljšati izvedbu u određenim aktivnostima. Anaerobna tjelesna aktivnost se odnosi na 
vježbe snage koje uključuju vježbanje s utezima ili s težinom vlastitog tijela, a uključuju 
dizanje utega, sklekove, sprintove, čučnjeve i sl. Prednosti ovakve vrste aktivnosti su 
mnogobrojne te uključuju povećanu mišićnu masu, veću mišićnu snagu, poboljšanu psihičku 
funkciju te mentalno zdravlje, povećanu mineralnu gustoću kostiju, poboljšanu inzulinsku 
osjetljivost, krvni tlak te kardiovaskularno zdravlje (Colberg i sur., 2016; Yardley i sur., 
2013a). Osim ovih navedenih prednosti kod osoba s dijabetesom tip 1 vježbe snage mogu 
pomoći u smanjenju rizika od razvoja hipoglikemije potaknute tjelesnom aktivnosti. Aerobna 
tjelesna aktivnost u odnosu na vježbe snage uzrokuje brži pad razine glukoze u krvi te 
zahtjeva veći unos ugljikohidrata za vrijeme te nakon aktivnosti (Yardley i sur., 2012). Za 
razliku od aerobne tjelesne aktivnosti, vježbe snage uzrokuju manji pad glukoze u krvi 
tijekom tjelesne aktivnosti te je također razina glukoze u krvi nakon aktivnosti relativno 
stabilna (Yardley i sur., 2013a). Tjelesna aktivnost se u većini slučajeva sastoji od 
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kombinacije aerobnih te anaerobnih aktivnosti stoga se postavlja pitanje na koji način 
kombinirati ove dvije vrste tjelesne aktivnosti kako bi utjecaj na razinu glukoze u krvi bio 
optimalan. Dokazano je da kombinacija izvođenja vježbi snage, a zatim aerobne aktivnosti 
poboljšava stabilnost glukoze u krvi za vrijeme aktivnosti te smanjuje pojavu hipoglikemije 
nakon tjelesne aktivnosti (Yardley, 2012). Kada se prvo izvodila aerobna aktivnost pa zatim 
vježbe snage hipoglikemije koje su nastajale poslije tjelesne aktivnosti trajale su duže i bile 
su ozbiljnije u odnosu na hipoglikemije koje su nastale nakon kombinacije vježbi snage s 
aerobnim aktivnostima (Yardley, 2012). Ukoliko kombiniramo anaerobnu i aerobnu tjelesnu 
aktivnost visokog intenziteta brzina stvaranja glukoze može biti veća nego njeno iskorištenje, 
pa ukoliko navedena aktivnost potraje duže od 12 minuta može doći do hiperglikemije 
izazvane tjelesnom aktivnosti (Yardley i sur., 2012). Visoko intenzivna aktivnost u odnosu na 
umjerenu uzrokuje brži porast razine antagonističkih hormona (Yardley i sur., 2013b). 
Upravo se povećana brzina stvaranja glukoze nakon visokointenzivne aktivnosti povezuje s 
povećanim razinama adrenalina čija se razina može povećati do čak 14 puta u odnosu na 
razinu tijekom mirovanja (Bussau i sur., 2006; Yardley i sur., 2012). Bitno je naglasiti da će 
tjelesna aktivnost umjerenog intenziteta (55 % VO2 max.) u trajanju od 75 minuta 
udvostručiti broj noćnih hipoglikemija u odnosu na dane kada se ne provodi tjelesna 
aktivnost (Yardley, 2013b). Ukoliko se vježbe snage izvode nakon osmosatnog noćnog posta 
bez davanja brzo djelujućeg inzulina prija početka aktivnosti neće doći do pojave 
hipoglikemije nakon aktivnosti (Turner i sur., 2015). Odgovor glukoze u krvi može varirati u 
ovisnosti o tome u koje doba dana se izvode vježbe snage zbog različite koncentracije 
hormona te egzogenog inzulina u organizmu (Yardley i sur., 2012). Tjelesna aktivnost prije 
doručka može rezultirati manjim brojem hipoglikemija u odnosu na aktivnost poslije doručka. 
Pojedincima s tip 1 dijabetesom koji imaju učestalih problema s hipoglikemijama preporuča 
se tjelesna aktivnost ujutro, dok onima koji imaju problema s hiperglikemijama preporuča se 
aktivnost poslijepodne (Yardley i Colberg, 2017). Na ovu temu potrebno je provesti više 
istraživanja. Osim intenziteta i vremena na kontrolu glukoze u krvi može utjecati i volumen 
vježbi. Dokazano je da će jedan i/ili dva seta vježbi snage povećati razinu glukoze u krvi, a 
uvođenje trećeg seta vježbi će smanjiti razinu glukoze u krvi (Turner i sur., 2015). Ovo može 
biti jednostavan i brz način kontrole hiperglikemije koja je izazvana tjelesnom aktivnosti. 
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2.4 HIPOGLIKEMIJA 
Hipoglikemija je pad glukoze u krvi, odnosno njeno smanjenje ispod normalnih vrijednosti.  
Točna vrijednost koncentracije glukoze u krvi kada nastupa hipoglikemija nije striktno 
određena te varira od pojedinca do pojedinca. U literaturi se nalaze različiti podaci za 
granične koncentracije za definiranje hipoglikemije: 4 mmol/L (Iscoe i Riddell, 2011), 3.9 
mmol/L (Bjergaard i Thorsteinsson, 2017; Gallen, 2014), 3.1 mmol/L (Gejl i sur., 2018) pa 
sve do 2.5 mmol/L ( Gamulin i sur., 2002). Kao što vidimo iz navedenog hipoglikemije se 
različito definiraju stoga treba pratiti kada će se te u kojem obliku očitovati simptomi što ne 
ovisi samo o koncentraciji glukoze u krvi nego i o brzini smanjenja njezine koncentracije 
(Gamulin i sur., 2012). Simptomi se mogu podijeliti u dvije skupine. Simptomi prve skupine 
su bljedilo, znojenje, drhtanje, lupanje srca i uznemirenost, a nastaju kao posljedica lučenja 
adrenalina kod naglog pada koncentracije glukoze u krvi. Simptomi druge skupine su 
omaglica, glavobolja, zamućenje vida, usporene kognitivne aktivnosti, zbunjenost i koma, a 
nastaju zbog poremećaja središnjeg živčanog sustava (Gamulin i sur., 2002). Kod sportaša i 
rekreativaca glavni problem koji se može pojaviti je hipoglikemija inducirana tjelesnom 
aktivnošću. Hipoglikemija se može pojaviti tijekom ili nakon tjelesne aktivnosti. Hipoglikemija 
tijekom tjelesne aktivnosti u glavnom se javlja kod aerobnih aktivnosti i to tijekom prvih 30 
do 45 minuta aktivnosti. Ova hipoglikemija se najčešće javlja zbog davanja prevelike doze 
inzulina te započinjanja tjelesne aktivnosti u hiperinzulinemiji, zbog pogrešnog mjesta 
aplikacije inzulina te zbog smanjenog odgovora antagonističkih hormona. Drugi problem kod 
hipoglikemije koja se javlja za vrijeme vježbanja je taj što sportaš i/ili rekreativac vrlo lako 
može simptome hipoglikemije (glad, znojenje, umor, drhtanje, itd.) smatrati normalnom 
nuspojavom tjelesne aktivnosti (Gallen, 2005). Simptome teže hipoglikemije (poremećaj 
koordinacije, konfuzija, gubljenje svijesti) zamijetit će osobe oko sportaša, ponajprije trener, 
a zatim suigrači i sudac pa je potrebno raditi i na njihovoj edukaciji. Hipoglikemija može 
nastati i nakon tjelesne aktivnosti. To je takozvana odgođena hipoglikemija koja se javlja 
najčešće 6-24 sata nakon aktivnosti, ali pojava hipoglikemije zabilježena je čak 31 sati nakon 
aktivnosti (Lisle i Trojian, 2006; Guelfi i sur., 2005a; MacDonald, 1987). Nakon tjelesne 
aktivnosti zalihe mišićnog i jetrenog glikogena se obnavljaju pomoću glukoze iz krvotoka, a 
budući da je nakon aktivnosti osjetljivost mišića na inzulin povećana dolazi do povećanja 
unosa glukoze iz krvotoka u mišiće (Lisle i Trojian, 2006). Posljedično dolazi do smanjena  
koncentracije glukoze u krvi te do hipoglikemije. Odgođena hipoglikemija se češće javlja 
kada se poveća intenzitet tjelesne aktivnosti ili kada sportaš prijeđe na višu razinu natjecanja 
(Lisle i Troijan, 2006). Hipoglikemija značajno utječe na kognitivne sposobnosti budući da 
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usporava proces razmišljanja i produžuje vrijeme reakcije, a to zajedno s tjelesnim 
simptomima negativno utječe na sportsku izvedbu te može ugroziti zdravlje, a u krajnjem 
slučaju dovesti i do po život opasnih situacija. Nove tehnologije poput senzora za 
kontinuirano mjerenje glukoze u krvi bi mogle pomoći u prevenciji pojave hipoglikemije te na 
vrijeme alarmirati sportaša ukoliko dođe do pada koncentracije glukoze u krvi. Ove 
tehnologije nisu još do kraja usavršene te pokazuju ograničenja za korištenje koja se očituju 
u samoj točnosti mjerenja, iritacijama kože te problemu nošenja senzora tijekom kontaktnih 
sportova (Colberg i sur., 2015). Metode sprječavanja pada u hipoglikemiju se sastoje od 
prilagodbe unosa ugljikohidrata i inzulina prije tjelesne aktivnosti, a od novih pristupa treba 
istaknuti sprint prije i nakon aktivnosti te unos kofeina prije aktivnosti. Obje će metode biti 
detaljnije objašnjene u narednom tekstu. 
 
2.4.1 UNOS UGLJIKOHIDRATA I REŽIM INZULINA PRIJE TJELESNE AKTIVNOSTI 
Najraširenija metoda sprječavanja hipoglikemije tijekom te nakon tjelesne aktivnosti je 
metoda unosa ugljikohidrata prije/tijekom aktivnosti te smanjenje doze inzulina prije 
aktivnosti. Sveopće smjernice ne postoje te se svakom pojedincu treba pristupiti 
individualno. Metoda stvaranja obrasca ponašanja koji najbolje odgovara pojedincu se 
postiže metodom pogrešaka i pokušaja koja ponekad zna biti dugotrajna i iscrpna. Pojedine 
opće smjernice su dane u nastavku. Unos ugljikohidrata ovisi o vrsti aktivnosti te njenom 
trajanju. Pojedincima s dijabetesom tip 1 preporučuje se da nekoliko sati prije aktivnosti 
konzumiraju hranu bogatu ugljikohidratima niskog glikemijskog indeksa s tim da sat vremena 
prije aktivnosti trebaju konzumirati dodatnih 15-30 grama ugljikohidrata (Jensen, 2004; 
Shugart i sur., 2010). Unos ugljikohidrata treba se prilagoditi količini cirkulirajućeg inzulina u 
organizmu. Prije aerobne tjelesne aktivnosti niskog do umjerenog intenziteta s niskom 
koncentracijom cirkulirajućeg inzulina potrebno je unijeti 10-15 grama ugljikohidrata (Yardley 
i Colberg, 2017). Kod iste aktivnosti, ali kada je prisutna hiperinzulinemija potrebno je unijeti 
30 do 60 grama ugljikohidrata po satu tjelesne aktivnosti. Povećanjem intenziteta tjelesne 
aktivnosti raste i potreba za ugljikohidratima koja može doseći 2g ugljikohidrata/kg tjelesne 
mase/satu (Gallen i sur., 2011). Pojedinci s dijabetesom tip 1 koji svakodnevno sudjeluju u 
tjelesnoj aktivnosti umjerenog intenziteta trebali bi težiti dnevnom unosu ugljikohidrata od 7 
g/kg (Gallen i sur., 2011). Nakon aktivnosti potrebno je osigurati obnovu glikogena. 
Pojedincima s dijabetesom tip 1 preporučuje se unos 1.2 do 1.5 grama ugljikohidrata po 
kilogramu tjelesne mase po satu tijekom prvih 4 do 5 sati nakon aktivnosti (Shugart i sur., 
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2010). Poželjno je da ovi ugljikohidrati budu visokog glikemijskog indeksa, a ugljikohidrati 
koji se konzumiraju prije početka tjelesne aktivnosti trebali bi biti niskog glikemijskog 
indeksa. Iako je studija iz 2004. godine pokazala kako je suplementacija ugljikohidratima 
važnija za prevenciju hipoglikemije nego doziranje inzulina, to nipošto ne znači da se 
smanjenje doze inzulina prije tjelesne aktivnosti smije zanemariti (Grimm i sur., 2004). 
Pojedinci koji si inzulin daju injekcijama trebali bi u dozama prije i nakon treninga smanjiti 
bazalni inzulin za 20 %. Uz bazalni treba se prilagoditi vrijeme davanja i količina 
brzodjelujućeg bolusnog inzulina koji se daje uz obrok prije početka tjelesne aktivnosti 
(Yardley i Colberg, 2017). Pojedinci koji koriste inzulinske pumpe trebali bi na početku 
aktivnosti ili čak 30 do 60 minuta prije početka aktivnosti smanjiti bazalni inzulin kako bi 
smanjili padove u koncentraciji glukoze. Kada aktivnost traje između 2 i 3 sata smanjenje 
bolusnog inzulina između 25 % do 75 % može spriječiti pojavu hipoglikemije (Yardley i 
Colberg, 2017). Pojedini autori smatraju kako bi se bolusni inzulin trebao smanjiti za onoliko 
postotaka koliko će iznositi intenzitet aktivnosti procijenjen preko VO2 max., odnosno ukoliko 
VO2 max. iznosi 75 % bolusni inzulin treba smanjiti upravo za 75 %( Rabasa-Lhoret i sur., 
2001). Budući da smanjenje inzulina osim o intenzitetu ovisi i o duljini trajanja tjelesne 
aktivnosti detaljnije upute su dane u tablici 2. 
Tablica 2. Preporuke za smanjenje bolusnog inzulina prije tjelesne aktivnosti ( Colberg i 
sur., 2016) 
Intenzitet tjelesne aktivnosti 
 
 
Smanjene 
doze inzulina 
pri  aktivnosti 
od 30 minuta 
Smanjenje doze inzulina 
pri  aktivnosti od 60 
minuta 
Nizak aerobni( ≈ 25 % VO2 max. ) -25% -50% 
Umjeren aerobni (≈50% VO2 max.)  -50% -75% 
Visoki  aerobni ( 70%-75% VO2 
max.) 
-75% Nema podataka* 
Intenzivan aerobni/anaerobni 
(>80% VO2 max.) 
Nije preporučeno Nema podataka* 
* nema podataka budući da je intenzitet aktivnosti prevelik da bi aktivnost trajala 60 minuta 
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2.4.2 KRATKOTRAJNI MAKSIMALNI SPRINT KAO METODA PREVENCIJE 
HIPOGLIKEMIJE 
Jedna od novih potencijalnih metoda za prevenciju hipoglikemije izazvane tjelesnom 
aktivnosti koja još nije široko raširena među sportašima te rekreativcima s dijabetesom tip 1 
je kratkotrajni maksimalni sprint. Poznato je da aerobna aktivnost umjerenog intenziteta 
povećava primitak glukoze u mišiće te povećava inzulinsku osjetljivost što posljedično može 
dovesti do hipoglikemije. Suprotan učinak ima visokointenzivna tjelesna aktivnost (>80 % 
VO2 max. ) koja nakon aktivnosti uzrokuje porast glukoze u krvi kod dijabetičara ovisnih o 
inzulinu. Iz navedenoga proizlazi logična pretpostavka kako bi se pad u hipoglikemiju izazvan 
umjerenom aktivnosti mogao spriječiti također pomoću aktivnosti, ali one visokog intenziteta. 
Istraživanja su ispitivala utjecaj sprinta na hipoglikemiju nakon umjerene aktivnosti (Bussau i 
sur., 2006), prije aktivnost (Bussau i sur., 2007) te tijekom aktivnosti kada je tjelesna 
aktivnost umjerenog intenziteta isprekidana s visokointenzivnom aktivnosti u obliku 
sprinta(Guelfi i sur., 2005a; Iscoe i Riddell, 2011; Maran i sur., 2010). Sprint u trajanju od 10 
sekundi izveden nakon tjelesne aktivnosti umjerenog intenziteta spriječit će pad 
koncentracije glukoze u krvi najmanje tijekom 120 minuta nakon završetka aktivnosti 
(Bussau i sur., 2006). Nakon ovih saznanja postavlja se pitanje može li kratkotrajni 
maksimalni sprint izveden prije aktivnosti spriječiti hipoglikemiju za vrijeme te nakon 
aktivnosti. Istraživanje koje je uslijedilo pokazalo je da sprint od 10 sekundi prije aktivnosti 
neće spriječiti nagli pad koncentracije glukoze u krvi tijekom tjelesne aktivnosti, ali će 
spriječiti pad koncentracije glukoze u krvi nakon tjelesne aktivnosti u periodu od najmanje 45 
minuta (Bussau i sur., 2007). Iz toga možemo zaključiti da će sprint u trajanju od 10 sekundi 
izveden prije ili nakon tjelesne aktivnosti umjerenog intenziteta spriječiti pad koncentracije 
glukoze u krvi neposredno nakon aktivnosti. Nedostatci ove metode su što je učinak 
ograničen samo na kraće aktivnosti umjerenog intenziteta te što se utjecaj očituje samo u 
periodu nakon tjelesne aktivnosti, a nema utjecaja na hipoglikemiju tijekom aktivnosti 
(Gallen i sur., 2011). Većina sportova, pogotovo timskih, ne sastoji se samo od aktivnosti 
umjerenog ili visokog intenziteta nego od njihove kombinacije. Najčešće je tjelesna aktivnost 
umjerenog intenziteta isprekidana s visokointenzivnom aktivnosti. Visokointenzivna aktivnost 
(11 sprinteva od 4 sekunde tijekom 20 minuta) je izazvala u početku brži pad koncentracije 
glukoze u krvi u odnosu na kontrolnu skupinu koja nije izvodila tjelesnu aktivnost, ali tijekom 
sat vremena oporavka koncentracija glukoze u krvi je ostala stabilna kod skupine koja je 
izvodila sprinteve, a nastavila opadati kod kontrolne skupine (Guelfi i sur., 2005b). Guelfi i 
sur. (2005a) su također istraživali kako će se na koncentraciju glukoze u krvi odraziti 
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uvođenje sprinta od 4 sekunde svake 2 minute tijekom aktivnosti umjerenog intenziteta (40 
% VO2 max.) u trajanju od 30 minuta. U istom istraživanju jedna skupina je provodila samo 
tjelesnu aktivnost umjerenog intenziteta (40 % VO2 max.), dok je druga skupina tu aktivnost 
isprekidala sa sprintevima od 4 sekunde svake 2 minute. U obje skupine došlo je do pada 
koncentracije glukoze u krvi, ali taj pad je bio manji kod skupine koja je izvodila sprinteve te 
je kod te skupine koncentracija glukoze u krvi bila stabilna tijekom oporavka dok je kod 
skupine koja je izvodila samo aktivnost umjerenog intenziteta koncentracija glukoze u krvi 
tijekom oporavka nastavila padati (Guelfi i sur., 2005a). Studija Maran i sur., (2010) potvrdila 
je ova saznanja o utjecaju visokointenzivne aktivnosti (sprinteva) na prevenciju hipoglikemije 
nakon tjelesne aktivnosti, ali je utvrdila da je opasnost od noćnih hipoglikemija veća kada se 
umjerena tjelesna aktivnost isprekida sa sprintevima nego kada se izvodi sama. Rezultati ove 
studije odmah su opovrgnuti u istraživanju iz 2011. godine. Ta studija je potvrdila prijašnja 
saznanja o tome da ukoliko se tjelesna aktivnost umjerenog intenziteta isprekida sa 
sprintovima da će kontrola glikemije nakon aktivnosti biti bolja te će se tijekom perioda 
oporavka neposredno nakon aktivnosti prevenirati pad u hipoglikemiju. Također, studija je 
utvrdila da će rizik od noćne hipoglikemije biti veći kod umjerene tjelesne aktivnosti, a ne 
kod umjerene tjelesne aktivnosti koja je isprekidana sprintevima (Iscoe i Riddell, 2011). Bitno 
je naglasiti da su u studiji Maran i sur., (2010) godine ispitanici bili neutrenirane osobe, dok 
su u studiji iz 2011. godine ispitanici bili utrenirane osobe upoznate s oba protokola 
treniranja (Iscoe i Riddell, 2011). Iz ovoga razloga su potrebne daljnje studije koje će 
identificirati subpopulaciju osoba s dijabetesom tip 1 kod kojih će učinak sprinta na 
prevenciju hipoglikemije biti optimalan (Bussau i sur., 2006). Također, bitno je naglasiti da 
su povoljan utjecaj na glikemiju i prevenciju hipoglikemije neposredno nakon tjelesne 
aktivnosti zabilježeni u svim istraživanjima. Postavlja se pitanje koji je mehanizam djelovanja 
kratkotrajnog maksimalnog sprinta. Uočen je porast laktata, noradrenalina, adrenalina, 
hormona rasta te kortizola (Bussau i sur., 2006; Bussau i sur., 2007; Guelfi i sur., 2005a; 
Guelfi i sur., 2005b;Maran i sur., 2010). Kortizol  može imati ulogu u stabilizaciji 
koncentracije glukoze u krvi budući da ima akutni inhibitorni utjecaj na ulazak glukoze u 
mišiće (Shamoon i sur., 1980). No njegova uloga u neposrednoj kontroli glikemije nakon 
tjelesne aktivnosti je zanemariva budući da je potrebno nekoliko sati kako bi došlo do 
njegovog utjecaja na jetrenu glukoneogenezu te koncentraciju glukoze u krvi ( Bussau i sur., 
2006;McMahon i sur., 1988). Povećanje koncentracije hormona rasta također ne igra bitnu 
ulogu u neposrednoj stabilizaciji koncentracije glukoze u krvi nakon tjelesne aktivnosti. 
Hormon rasta inhibira unos glukoze u mišiće kod zdravih pojedinaca, ali taj učinak nije 
zabilježen kod osoba s dijabetesom tip 1( (Bussau i sur., 2006; Bussau i sur., 2007; Guelfi i 
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sur., 2005a). Povećanje koncentracije laktata može imati ulogu u neposrednoj kontroli 
glikemije. Laktat je prekursor za jetrenu proizvodnju glukoze. Laktat nastao u mišićima se 
prenosi do jetre gdje se reakcijama Corijevog ciklusa pretvara u piruvat koji zatim ulazi u 
reakcije glukoneogeneze te nastaje glukoza. Također, laktat može povećati perifernu 
inzulinsku rezistenciju te smanjiti unos glukoze u mišiće (Vettor i sur., 1997). Bitan čimbenik 
su katekolamini (adrenalin i noradrenalin). Katekolamini aktiviraju jetrenu proizvodnju 
glukoze te inhibiraju unos glukoze u mišiće. U studiji koja je proučavala utjecaj kratkotrajnog 
maksimalnog sprinta na hipoglikemiju prije tjelesne aktivnosti uočeno je da je koncentracija 
glukoze nakon aktivnosti bila stabilna dok je koncentracija noradrenalina bila povišena. 
Nakon što se koncentracija noradrenalina vratila na početnu razinu na kojoj  je bila prije 
aktivnosti koncentracija glukoze u krvi kod skupine koja je izvodila sprint se spustila na 
usporedivu razinu s koncentracijom glukoze kod skupine koja nije izvodila sprint (Bussau i 
sur.,2007).  Studija iz 2012. godine pretpostavila je da zaštitni mehanizam sprinta protiv 
hipoglikemije potječe iz povećane brzine stvaranja glukoze, a smanjene brzine trošenja 
glukoze kao što je slučaj kod aerobne aktivnosti visokog intenziteta (Fahey i sur., 2012). Kao 
i u prethodnim studijama ovoga tipa uočen je porast koncentracije adrenalina, noradrenalina, 
kortizola, hormona raste te laktata. No njihova pretpostavka se pokazala krivom budući da su 
ustanovili da se brzina trošenja glukoze značajno smanjuje, a brzina stvaranja glukoze ostaje 
ista. Moguće je da su na smanjenje brzine trošenja glukoze utjecali katekolamini, ali treba 
uzeti u obzir da njihova koncentracija u plazmi ne mora odgovarati koncentraciji u skeletnim 
mišićima ( Fahey i sur., 2012). Kortizol nije mogao utjecati  na smanjenje brzine trošenja 
glukoze budući da mu treba nekoliko sati da krene djelovati, a hormon rasta isto nije imao 
utjecaja budući da se smanjenje brzine trošenja glukoze dogodilo prije negoli je ovaj hormon 
dosegnuo svoju maksimalnu koncentraciju u plazmi (Fahey i sur., 2012). Fahey i sur.,(2012) 
su predloži da još jedan metabolit, glukoza -6- fosfat, može imati važnu ulogu u smanjenu 
brzine trošenja glukoze. Intramuskularni glukoza-6-fosfat nastaje glikogenolizom iz 
glikogena, a njegova povišena koncentracija će inhibirati enzim heksokinazu te spriječiti 
iskorištavanje glukoze u mišićima. Budući da se ovaj metabolit nije određivao u istraživanju, 
ovo je samo pretpostavka. Potrebna su daljnja istraživanja da bi se utvrdio točan mehanizam 
djelovanja kratkotrajnog maksimalnog sprinta na prevenciju hipoglikemije, ali bitnu ulogu u 
tome mehanizmu sigurno imaju katekolamini, adrenalin te noradrenalin. 
Drugi potencijalni novi pristup za prevenciju hipoglikemije izazvane tjelesnom aktivnosti je 
konzumacija kofeina prije početka aktivnosti. Konzumacija kofeina od 5 mg/kg tjelesne mase 
će spriječiti pad koncentracije glukoze u krvi tijekom i nakon tjelesne aktivnosti (Gallen i sur., 
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2010; Gallen i sur., 2011). Kofein će smanjiti i potrošnju glikogena pa će potreba za unosom 
dodatnih ugljikohidrata biti smanjenja. Negativne posljedice konzumacije kofeina su tremor, 
poremećaji fine motorike, negativni utjecaj na oporavak i san (Gallen i sur., 2011).  Studija 
Zaharieva i sur., (2016) potvrdila je da kofein djeluje na sprječavanje hipoglikemije tijekom i 
neposredno nakon aktivnosti, ali je također upozorila da unos kofeina može povećati rizik od 
pojave noćnih hipoglikemija. Na ovu temu su potrebna daljnja istraživanja, a također bilo bi 
zanimljivo proučiti kako kombinacija sprinta i kofeina djeluje na hipoglikemiju izazvanu 
tjelesnom aktivnosti. 
3. ISPITANICI I METODE 
3.1 ISPITANICI 
Ispitanici u ovom istraživanju su bili tjelesno aktivne osobe s dijagnosticiranim dijabetesom 
tip 1. Za sudjelovanje u istraživanju pronađeno je te pozvano 10 osoba, od čega su se 3 
osobe odazvale te dale pisani pristanak za sudjelovanje. Jedan od ispitanika izvršio je 
polovičan broj potrebnih mjerenja te se njegovi rezultati nisu mogli interpretirati i stoga su 
odbačeni. U nastavku je opis te karakteristike dva ispitanika koja su sudjelovala u 
istraživanju (tablica 3). 
Tablica 3. Opće karakteristike ispitanika 
 
Ispitanik 1 svaki drugi dan provodi tjelesnu aktivnost umjerenog do visokog intenziteta. 
Njegove aktivnosti uključuju biciklizam, trčanje te treninge snage u teretani. 
Ispitanik 2 svakodnevno (6 dana u tjednu) provodi tjelesnu aktivnost visokog intenziteta. 
Njegove aktivnosti uključuju hrvanje, treninge mješovite borilačke vještine (MMA) te treninge 
snage u teretani. 
 
 Spol Dob Tjelesna 
masa 
[kg] 
Tjelesna 
visina 
[cm] 
Indeks 
tjelesne 
mase 
[kg/m2] 
Vrijeme 
pojave 
dijabetesa 
HbA1C 
[%] 
 
Tip 
inzulina 
ISPITANIK 
1 
M 23 77 176 24.9 14-ata godina 
života 
7.8 novorapid 
lantus 
ISPITANIK 
2 
M 24 96 193 25.8 9-ata godina 
života 
6.8 humalog 
inzulinska 
pumpa 
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3.2 METODE 
Ispitanici su protokol istraživanja dobili u tiskanom ili elektronskom obliku. Istraživanje se 
provodilo 2 puta tijekom 2 tjedna, s time da je razmak između prvog i drugog izvođenja 
iznosio 7 dana. Tijekom prvog tjedna/izvođenja ispitanici su trebali trčati 20 minuta 
umjerenim intenzitetom. U drugom tjednu/izvođenju ispitanici su izveli kratkotrajni 
maksimalni sprint u trajanju 10 sekundi, a zatim su trčali 20 minuta umjerenim intenzitetom. 
Umjereni intenzitet je izabran budući da najbolje odgovara većini stvarnih životnih situacija 
kod većine opće populacije (Bussau i sur., 2006). Trajanje aktivnosti od 20 minuta je uzeto 
jer je dokazano da bi duže aktivnosti uzrokovale hipoglikemiju kod većine ispitanika pa bi se 
istraživanje moralo prekinuti (Bussau i sur., 2006). Tijekom oba tjedna/izvođenja ispitanici su 
pomoću osobnog glukometra mjerili razinu glukoze u krvi te su bilježili dobivene vrijednosti. 
Ispitanik 1 za mjerenje koncentracije glukoze u krvi koristio je glukometar Bayer Contour 
Next USB, a ispitanik 2 je koristio glukometar Bayer Contour Next. Glukozu u krvi su mjerili 
neposredno prije, na 10-oj minuti trčanja, neposredno nakon trčanja te 20, 40 i 60 minuta 
nakon završetka trčanja. Ispitanicima je savjetovano da mjerenje na 10 minuti trčanja obave 
što brže kako ne bi narušili kontinuitet tjelesne aktivnosti. Neposredno nakon trčanja 
ispitanici su odredili i percepciju napora prema Borg RPE skali (tablica 4).   
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Tablica 4. Skala za određivanje percepcije napora (Borg, 1982) 
Vrijednost Razina napora 
6 Bez napora  
7 Ekstreno lagano 
8  
9 Vrlo lagano 
10  
11 Lagano 
12  
13 Donekle teško 
14  
15 Teško 
16  
17 Jako teško 
18  
19 Ekstremno teško 
20 Maksimalni napor 
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4. REZULTATI I RASPRAVA 
4.1 REZULTATI 
Tablica 5. Prikaz koncentracije glukoze u krvi prije, tijekom i nakon tjelesne aktivnosti 
ispitanika 1  
 
 
 
Slika 1. Promjena koncentracije glukoze u krvi tijekom i nakon tjelesne aktivnosti u odnosu 
na koncentraciju neposredno prije tjelesne aktivnosti kod ispitanika 1 (točka TAp označava 
vrijeme neposredno prije trčanja, TA10 označava 10-etu minutu trčanja, točka TAn vrijeme 
neposredno nakon trčanja-početak odmora, točka O20 označava 20-etu minutu nakon 
završetka trčanja, 040 označava 40-etu minutu nakon trčanja, a O60 označava 60-etu 
minutu nakon trčanja) 
 Glukoza 
u krvi 
Neposredno 
prije trčanja 
10 
minuta 
trčanja 
Neposredno 
nakon 
trčanja 
20 
minuta 
nakon 
trčanja 
40 
minuta 
nakon 
trčanja 
60 
minuta 
nakon 
trčanja 
Prvi tjedan 
(bez 
sprinta) 
mmol/L 6.2 6.0 4.8 5.6 6.2 6.2 
Drugi 
tjedan (sa 
sprintom) 
mmol/L 3.7 3.5 2.9 3.1 3.3 3.6 
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Tablica 6. Prikaz koncentracije glukoze u krvi prije, tijekom i nakon tjelesne aktivnosti 
ispitanika 2  
 
 
Slika 2. Promjena koncentracije glukoze u krvi tijekom i nakon tjelesne aktivnosti u odnosu 
na koncentraciju neposredno prije tjelesne aktivnosti kod ispitanika 2 (točka TAp označava 
vrijeme neposredno prije trčanja, točka TAn vrijeme neposredno nakon trčanja-početak 
odmora, točka O20 označava 20-etu minutu nakon završetka trčanja, 040 označava 40-etu 
minutu nakon trčanja, a O60 označava 60-etu minutu nakon trčanja). 
Ispitanik 2 iz tehničkih razloga nije mjerio glukozu za vrijeme trčanja. Slike 1 i 2 su dobivene 
na način da je koncentracija glukoze u krvi neposredno prije trčanja označena s nulom te je 
praćen rast ili pad koncentracije glukoze u krvi u odnosu na početnu koncentraciju kako bi se 
uočio trend kretanja glikemije. 
 
 Glukoza 
u krvi 
Neposredno 
prije trčanja 
10 
minuta 
trčanja 
Neposredno 
nakon 
trčanja 
20 
minuta 
nakon 
trčanja 
40 
minuta 
nakon 
trčanja 
60 
minuta 
nakon 
trčanja 
Prvi tjedan 
(bez 
sprinta) 
mmol/L 13.8 x 9.9 9.7 11.0 13.2 
Drugi 
tjedan (sa 
sprintom) 
mmol/L 7.9 x 4.1 4.2 5.6 7.0 
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Tablica 7. Percepcija napora ispitanika  
 Prvi tjedan (bez sprinta) Drugi tjedan (sa 
sprintom) 
ISPITANIK 1 13 11 
ISPITANIK 2 13 13 
 
4.2 RASPRAVA 
Cilj ovoga istraživanja bio je u realnim, životnim uvjetima provjeriti da li kratkotrajni 
maksimalni sprint djeluje na prevenciju hipoglikemije izazvane vježbanjem. Istraživanje koje 
je utvrdilo djelotvornost ove metode (Bussau i sur., 2007) provođeno je u laboratorijskim 
uvjetima pri čemu su se ispitanici morali pridržavati određenih pravila. U ovom istraživanju su 
ispitanici dobili uputu da ne mijenjaju svoj životni stil, unos hrane i inzulina te da izvođenju 
trčanja pristupe na način koji bi inače pristupili. Bilježenjem percepcije napora željelo se 
ustanoviti da li postoji korelacija između izvođenja sprinta prije tjelesne aktivnosti i 
ispitanikove percepcije napora. Također, bilježenje percepcije napora je bila kontrola kojom 
se može provjeriti da li su ispitanici trčanju pristupili s umjerenim intenzitetom budući da 
postoji korelacija između Borg-ove skale percepcije napora i VO2 max. (Habibi i sur., 2014). 
 Ispitanik 1 je neposredno nakon trčanja kada je izvodio sprint imao manji pad koncentracije 
glukoze u krvi (promjena u odnosu na početnu koncentraciju iznosila je 0.8 mmol/L)  nego 
kada je trčao bez sprinta (promjena u odnosu na početnu koncentraciju iznosila je 1.4 
mmol/L) (slika 1). U tjednu kada nije izvođen sprint nakon završetka aktivnosti dolazi do 
većeg porasta koncentracije glukoze u krvi do 40-ete minute nakon završetka aktivnosti, a 
tada se je koncentracija glukoze u krvi tijekom 40-ete i 60-ete minute nakon završetka 
aktivnosti stabilizirala na 6,2 mmol/L (tablica 5). U tjednu kada je izvođen sprint 
koncentracija glukoze u krvi bila je najniža nakon završetka aktivnosti i iznosila je 2.9 
mmol/L, a nakon toga je krenula polagano rasti. U tjednu kada nije izvođen sprint 
koncentracija glukoze u krvi dosegnula je vrijednost koju je imala prije aktivnosti na 40-oj 
minuti nakon aktivnosti, a tjednu kada je izvođen sprint početna koncentracija nije 
dosegnuta za vrijeme našeg praćenja glikemije, ali se u 60-oj minuti koncentracija glukoze u 
krvi približila na samo 0.1 mmol/L razlike. Bitno je napomenuti da je ispitanik 1 u drugom 
tjednu (sprint+ trčanje) krenuo u izvođenje aktivnosti s koncentracijom glukoze u krvi od 3.7 
mmol/L što se po nekim autorima (Iscoe i Riddell, 2011;Bjergaard i Thorsteinsson, 2017; 
Gallen, 2014) smatra hipoglikemijom. Ispitanika 1 nije zabrinula koncentracija glukoze u krvi 
budući da je u prijašnjim iskustvima imao i manje koncentracije glukoze u krvi bez pojave 
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simptoma hipoglikemije te je tjelesnu aktivnost odradio do kraja. Ispitanik 1 je napor u 
prvom tjednu (samo trčanje) pomoću skale za procjenu napora okarakterizirao s vrijednosti 
13-donekle teško, a u drugom tjednu (sprint +trčanje) s vrijednosti 11-lagano (tablica 7). 
Ovaj rezultat je iznenađujući budući da je u drugom tjednu ispitanik 1 pristupio aktivnosti s 
punom nižom koncentracijom glukoze u krvi pa je bilo za očekivati da će napor biti veći. 
Moguće objašnjenje je metabolička adaptacija ispitanika koji je već trenirao pri nižim 
koncentracijama glukoze u krvi, a također treba uzeti u obzir vanjske (temperatura, vlažnost 
zraka, tlak zraka) te unutarnje čimbenike (umor, motivacija) koji su mogli utjecati na 
percepciju napora. 
Ispitanik 2 je neposredno nakon trčanja i u tjednu kada nije izvođen sprint i u tjednu kada je 
izvođen sprint imao sličan pad koncentracije glukoze u krvi. U tjednu kada nije izvođen sprint 
pad koncentracije u krvi je iznosio 3.9 mmol/L u odnosu na početnu koncentraciju, a u 
tjednu kada je izvođen sprint 3.8 mmol/L. Nakon završetka aktivnosti u tjednu kada nije 
izvođen sprint došlo je do malog pada koncentracije glukoze u krvi (0.2 mmol/L), a nakon 
20-ete minute nakon završetka aktivnosti dolazi do porasta u koncentraciji glukoze u 
krvi(slika 2). U tjednu kada se izvodio sprint neposredno nakon završetka aktivnosti nema 
pada koncentracije glukoze u krvi. Od završetka aktivnosti do 20-ete minute nakon aktivnosti 
koncentracija glukoze u krvi se povećala za 0.1 mmol/L , a nakon toga kreće linearni rast 
(slika2). Koncentracija glukoze u krvi između 20-te i 40-te minute te 40-te i 60-te minute 
nakon završetka aktivnosti porasla je za 1.4 mmol/L (tablica 6). Ni u prvom tjednu (samo 
trčanje) ni u drugom tjednu (sprint + trčanje) za vrijeme našeg praćenja glikemije nije 
dosegnuta početna vrijednost koncentracije glukoze u krvi. Ispitanik je napor u oba tjedna 
okarakterizirao s vrijednosti 13-donekle teško. Izvođenje sprinta nije utjecalo na smanjenje 
percepcije napora kao u ispitanika 1. Također i ovdje treba uzeti u obzir ostale čimbenike koji 
su mogli utjecati na percepciju napora (temperatura, vlažnost zraka, umor). Mogući razlog 
zbog kojega je kod ispitanika 2 razlika u padu koncentracije glukoze u krvi nakon završetka 
aktivnosti  između prvog (samo trčanje) i drugog (sprint + trčanje) tjedna  bila manja nego 
kod ispitanika 1 je ta što ispitanik 2 svakodnevno provodi visokointenzivnu aktivnost. Stoga 
je moguće da je on stvorio metaboličku adaptaciju na utjecaj visoko intenzivne aktivnosti 
(sprinta) na koncentraciju glukoze u krvi. 
Potrebna su daljnja istraživanja utjecaja sprinta na koncentraciju glukoze u krvi. U budućim 
istraživanjima potrebno je uključiti različite populacije osoba s dijabetesom tip 1 s obzirom na 
spol, dob, razinu utreniranosti te kontrolu glikemije. Na taj način će se odrediti kojoj 
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populaciji sprint kao metoda kontrole glikemije te sprječavanja hipoglikemije izazvane 
aktivnosti najbolje odgovara. 
 
5. ZAKLJUČAK 
Hipoglikemija izazvana tjelesnom aktivnosti je veliki problem svakoj osobi s dijabetesom tip 1 
koja se bavi sportom, bilo na rekreativnoj ili vrhunskoj razini. Tradicionalne metode 
sprječavanja hipoglikemije temelje se na povećanju unosa ugljikohidrata prije aktivnosti te 
smanjenu unosa inzulina. Jedna od novih metoda sprječavanja hipoglikemije je kratkotrajni 
maksimalni sprint. Ovo istraživanje je pokazalo da je kod oba ispitanika pad u koncentraciji 
glukoze krvi manji kada se prije aktivnosti izvede sprint od 10 sekundi. Kod ispitanika 1 
smanjenje pada je bilo veće i uočljivije u odnosu na tjedan kad se nije izvodio sprint, dok je 
kod ispitanika 2 bilo manje, ali je također uočeno. Svaki pojedinac mora stvoriti individualni 
obrazac kontrole glikemije koji mu najbolje odgovara pomoću metode pogrešaka i pokušaja. 
Uvrštavanje kratkotrajnog maksimalnog sprinta u obrazac kontrole glikemije ili barem 
isprobavanje ove metode se preporučuje svakoj tjelesno aktivnoj osobi s dijabetesom tip 1 
budući da je riječ o jednostavnoj metodi koja može polučiti dobre rezultate. 
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